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Escherichia coli verocitotoxigénico (VTEC) es un patógeno emergente 
asociado a casos de diarrea, colitis hemorrágica y síndrome urémico 
hemolítico (SUH), del cual Argentina presenta el registro más alto de casos 
a nivel mundial. No existe tratamiento específico para el SUH, por lo que 
son fundamentales las estrategias de control y prevención. Los estudios se 
han centralizado en cepas del serotipo O157:H7, pero las infecciones 
asociadas a VTEC no-O157 tienen creciente importancia y representan 
nuevos desafíos para el diagnóstico y el control de VTEC. En este trabajo 
se evaluó el rol de distintas especies animales, medio ambiente y 
alimentos en la epidemiología de VTEC, se caracterizó la variabilidad 
genética y la virulencia de las cepas, y se estudiaron medidas de control. 
Las metodologías comprenden técnicas microbiológicas y de biología 
molecular. Los resultados confirman la amplia distribución de las cepas 
VTEC, demuestran su gran diversidad genética y la presencia de factores 
de virulencia asociados con enfermedad en el hombre. Las cepas 
estudiadas mostraron alta capacidad para sobrevivir en el ambiente. La 
exhaustiva caracterización de las cepas resalta el alto riesgo para la salud 
pública que representan.  
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INTRODUCCIÓN 
 
Desde hace más de tres décadas, Escherichia coli verocitotoxigénico (VTEC) es considerado 
un patógeno emergente, principalmente transmitido por alimentos, asociado a casos 
esporádicos y brotes de diarrea, colitis hemorrágica (CH) y síndrome urémico hemolítico (SUH) 
(Rivas et al., 2010). Nuestro país presenta el registro más alto de casos de SUH a nivel 
mundial, con aproximadamente 500 casos nuevos declarados anualmente y una incidencia de 
17/100000 niños menores de 5 años de edad. Debido a la patogenicidad y morbilidad de VTEC 
para el hombre, especialmente para la población infantil, y conociendo la elevada incidencia del 
SUH en nuestro país, existe una gran demanda para el desarrollo de tratamientos y estrategias 
de prevención. Actualmente no existe un tratamiento específico para el SUH, ya que el 
tratamiento con antibióticos no está recomendado. 
Desde el reconocimiento de VTEC como patógeno, frecuentemente se identificó a 
cepas del serotipo O157:H7 como responsables de enfermedad. Por lo cual, gran parte del 
conocimiento actual de VTEC está asociado a cepas de este serotipo. Sin embargo, el número 
de infecciones asociadas a VTEC non-O157 han comenzado a ganar predominancia creciente 
en los últimos años (Wang et al., 2013) representando nuevos desafíos para el diagnóstico y el 
control de VTEC. La gran plasticidad genómica de VTEC determina diferencias en virulencia y 
provoca la emergencia de nuevas cepas, y aún no se ha logrado definir con precisión la 
combinación de genes de virulencia y los mecanismos que convierten a una cepa VTEC en una 
cepa patógena para el hombre. 
Las cepas VTEC se caracterizan por su capacidad de producir unas toxinas, 
denominadas verocitotoxinas (VTs), que tienen la propiedad de destruir in vitro las células de la 
línea Vero (Konowalchuk et al., 1977). Existen dos tipos de verocitotoxinas, VT1 y VT2, y 
dentro de cada uno de estos grupos existen subtipos y variantes genéticas que tendrían 
diferente grado de asociación al desarrollo de la enfermedad (Scheutz et al., 2012). Las 
verocitotoxinas están codificadas en bacteriófagos temperados insertos en el cromosoma de 
VTEC (profagos), los cuales tienen importancia en la patogénesis de VTEC, así como en la 
transmisión horizontal de los genes VT dando surgimiento a nuevas cepas capaces de producir 
estas toxinas (Krüger y Lucchesi, 2015).  
Si bien estas toxinas son las principales responsables del daño que se observa en 
el síndrome urémico hemolítico sobre riñón y diferentes órganos blanco, otros mecanismos de 
virulencia son necesarios para la colonización de VTEC, etapa necesaria para la patogénesis 
que le permite superar las defensas del huésped y establecerse en el intestino (Gyles, 2007). El 
mecanismo de adherencia al enterocito mejor caracterizado en VTEC está mediado por una 
proteína de membrana externa, denominada intimina, que está codificada en el gen eae del 
cromosoma bacteriano. Este mecanismo produce una lesión intestinal típica denominada 
attaching and effacing (A/E) (Jerse y Kaper, 1991) que involucra cambios estructurales en la 
célula epitelial del intestino grueso incluyendo la pérdida de las microvellosidades (Etcheverría 
& Padola, 2013). Las proteínas bacterianas necesarias para la formación de este tipo de lesión 
están codificadas en una isla de patogenicidad, denominada locus para el borrado del 
enterocito (LEE) (Guth et al., 2010). Existen estudios recientes sobre la regulación de distintos 
efectores de VTEC en conjunto con la expresión de genes del LEE, que evidencian que la 
expresión de los factores de virulencia ocurriría en forma coordinada con el metabolismo 
bacteriano y la fisiología intestinal (Mellies y Lorenzen, 2015). 
Durante muchos años, y debido a que gran parte de las cepas VTEC asociadas a 
enfermedad, incluyendo las O157, portan esta isla LEE, se ha considerado la presencia de 
LEE, en particular el gen eae, como factor de riesgo o marcador de cepas de mayor virulencia 
(Ethelberg et al., 2004). Sin embargo, diferentes cepas VTEC que carecen de LEE 
(denominadas LEE-negativas) han sido aisladas en brotes y casos esporádicos de SUH, por 
ejemplo cepas de los serotipos O91:H21, O113:H21 y O174:H21 (Bielaszewska et al., 2011; 
Girardeau et al., 2009; Paton et al., 1999). Por esto, actualmente se considera que la presencia 
de la región LEE no sería esencial para la patogénesis, o bien, sus funciones estarían 
reemplazadas por otros factores en cepas LEE-negativas.  
El mecanismo de colonización no está bien dilucidado en las cepas LEE-negativas, 
y es probable que sea diferente entre ellas debido a que es un grupo genética y 
filogenéticamente diverso. Sin el locus LEE, las cepas VTEC LEE-negativas deben adherirse al 
epitelio intestinal por otros mecanismos. Se han descripto factores de virulencia únicos en 
cepas LEE-negativas, como la adhesina aglutinante de STEC (Saa) (Paton et al., 2001), el 
autotransportador Sab (Herold et al., 2009) y la citotoxina subtilasa (SubAB) (Paton et al., 
2004), todos codificados en el plásmido de virulencia pO113 (Steyert et al., 2012), aunque hay 
algunas cepas que carecen de este plásmido.  
 VTEC tiene una ecología compleja y el bovino cumple un papel significativo en 
la exposición del hombre a este patógeno. En bovinos, la infección por VTEC no produce 
enfermedades graves como en el hombre y se piensa que estas bacterias se han adaptado a 
un estilo de vida “comensal” en animales adultos (Smith et al., 2002). La detección frecuente de 
anticuerpos anti-VT en suero y calostro de bovinos demuestra que la persistencia de la 
infección por VTEC en estos animales no se debe a su incapacidad para responder a VTEC y 
sus productos. Probablemente, VTEC ha elaborado un mecanismo que limita activamente la 
inflamación intestinal, mantiene la homeostasis intestinal y, finalmente, permite la colonización 
persistente (Johnson et al., 1996). Sin embargo, las investigaciones respecto a sitios de 
colonización y adherencia en bovinos son controversiales y están basadas principalmente en 
cepas O157:H7. Dada la variabilidad de VTEC, resulta importante el estudio de la adhesión a 
células epiteliales intestinales de cepas VTEC no-O157 y, particularmente, de las LEE-
negativas, lo cual contribuiría significativamente a la identificación de los mecanismos por los 
cuales estos patógenos colonizan el intestino. 
Algunos investigadores consideran que solo un subgrupo de las cepas VTEC 
presentes en reservorios es patógeno para el hombre. Los numerosos factores de virulencia 
frecuentemente están codificados en elementos genéticos móviles como plásmidos, 
trasposones, integrones, bacteriófagos e islas de patogenicidad. Esta diversidad y plasticidad 
permite innumerables combinaciones de factores de virulencia en diferentes cepas, lo cual 
presenta un desafío para el estudio de E. coli y dificulta la clasificación en patotipos claramente 
delineados. Entre los elementos genéticos móviles, los integrones son responsables de la 
adquisición de genes de resistencia a antibióticos, lo que puede generar cepas multiresistentes 
que implican un alto riesgo para el hombre si ingresan a la cadena alimenticia (Di Conza y 
Gutkind, 2010). 
Otra estrategia útil para la supervivencia de VTEC en el ambiente es la formación 
de biofilms, definidos como comunidades complejas de microorganismos que crecen 
embebidos en una matriz orgánica polimérica producida por las propias células y adherida a 
una superficie orgánica o inorgánica. Los biofilms formados por bacterias patógenas en 
ambientes como el doméstico, hospitalario o la industria alimentaria constituyen una fuente 
permanente de contaminación y contagio de enfermedades (Carpentier y Cerf, 1993). 
Desafortunadamente, el diagnóstico y control de animales infectados dentro de un 
rodeo no es sencillo debido a que este patógeno no produce ningún efecto en la salud ni en la 
eficiencia de producción de los bovinos. Por otro lado, la eliminación de VTEC al medio es 
intermitente, lo que dificulta la identificación de los animales positivos. Por lo tanto, las 
estrategias para disminuir la carga de patógenos en los reservorios no debe focalizarse en un 
pequeño grupo de animales identificados como positivos, sino que debe poder aplicarse a 
grandes grupos de animales en el campo en las diferentes fases de producción, 
inmediatamente previo a la entrada al frigorífico y en plantas procesadoras de alimentos 
(Callaway et al., 2004b). La presencia de animales portadores de VTEC no solo es importante 
por la posibilidad de contaminación de las carcasas en la faena y de la leche durante el ordeñe, 
sino también por la contaminación del agua y del ambiente (Fernández y Padola, 2012; 
Polifroni et al., 2009; Polifroni, 2012; Wallace, 1999). Por lo tanto, las estrategias para reducir la 
prevalencia de VTEC en rumiantes permitirán disminuir el ingreso de carne, vegetales, frutas, 
leche y agua contaminados a la cadena alimentaria y, en consecuencia, limitar la incidencia de 
infección en humanos (Stevens et al., 2002).  
Dada la emergencia y aumento de serotipos VTEC asociados con enfermedad 
severa en humanos (Miko et al., 2014), se remarca la importancia de identificar los mecanismos 
por los que estas bacterias colonizan el intestino para, luego, desarrollar estrategias de 
intervención que disminuyan la colonización de los animales antes de la faena, para lograr 
mayor impacto en el mejoramiento de la seguridad de los alimentos.  
Para reducir la enfermedad en el hombre, ya sea por el consumo de alimentos 
contaminados o por la exposición al medio ambiente contaminado, se pone cada vez más 
énfasis en el desarrollo de estrategias de intervención para ser utilizadas en el animal en pie 
antes de la llegada al frigorífico (Callaway et al., 2004b). Debido a que la eliminación por 
materia fecal de VTEC está correlacionada con la contaminación de las carcasas, el rol que 
tiene el animal vivo en la producción de alimentos saludables y seguros es considerado crucial, 
tanto en la producción de alimentos como en la preservación de la calidad e integridad del 
medio ambiente (Callaway et al., 2004a). Por lo tanto, las estrategias de intervención en el 
animal en el campo pueden reducir significativamente la exposición del hombre a estos 
microorganismos y, como consecuencia, disminuir las enfermedades y muertes relacionadas a 
este patógeno (Hynes y Wachsmuth, 2000). 
Se han planteado numerosas estrategias de intervención-suplementación para 
controlar patógenos en el animal vivo: a) estrategias competitivas, b) estrategias antipatógenas 
directas y c) estrategias de manejo animal. Dentro de las estrategias competitivas, el uso de 
bacterias probióticas como microflora competitiva ha dado resultados promisorios en el control 
de VTEC in vivo (Callaway et al., 2004b; Caprioli et al., 2005). 
Al igual que para otros microorganismos productores de enfermedades 
transmitidas por alimentos, la presencia de animales o productos crudos libres de VTEC no es 
posible en la práctica. Sin embargo, su incidencia puede ser minimizada aplicando medidas de 
higiene en todas las etapas de la cadena de producción de alimentos (Caprioli et al., 2005). Se 
han estudiado diversas estrategias para el control microbiológico de alimentos, como sistemas 
de biopreservación mediante bacterias ácido lácticas (BAL) o sus metabolitos, tecnologías no 
térmicas o combinaciones de estas. Las BAL son consideradas seguras y se utilizan en 
muchos países en la producción de alimentos fermentados. Entre estas bacterias, el género 
Lactobacillus representa una alternativa para inactivar los patógenos de los alimentos mediante 
sus metabolitos activos con actividad inhibitoria y así brindar alimentos seguros a los 
consumidores (Daeschel, 1993; Ray y Daeschel, 1994). 
Debido a que las terapias actuales de tratamiento no son eficientes para impedir el 
desarrollo de enfermedades graves a partir de infecciones gastrointestinales con VTEC en el 
hombre, la prevención de la infección primaria sigue siendo una importante estrategia para 
disminuir los casos de SUH. Por ello, el estudio de los diversos aspectos de estos patógenos 
permite un conocimiento amplio de la ecología de VTEC en los distintos reservorios para la 





El objetivo principal de nuestro laboratorio ha sido evaluar el rol de distintas especies animales, 
el medio ambiente y alimentos cárnicos en la epidemiología de VTEC, así como la 
caracterización de la variabilidad genética y la virulencia de las cepas, y desarrollar estrategias 




Muestreos realizados: se obtuvieron muestras de animales de distintas especies productivas 
(3989 de bovinos, 859 de pollos, 299 de cerdos), del medio ambiente de establecimientos 
ganaderos y porcinos (459 y 71, respectivamente) y del medio ambiente de frigoríficos y bocas 
de expendio minoristas (40 y 471, respectivamente). Además, se analizó un total de 1533 
muestras de alimentos correspondientes a hamburguesas, menudos y carcasas de pollo, 
hamburguesas y carne picada de origen bovino y carne de cerdo.  
Tamizaje y aislamiento de cepas VTEC: se utilizó PCR para realizar un tamizaje 
de vt a partir de la zona confluente de los cultivos bacterianos obtenidos a partir de las 
muestras de animales (bovinos, cerdos y aves), medio ambiente y alimentos.  
Caracterización de los aislamientos: se desarrollaron e implementaron diversas 
técnicas microbiológicas y moleculares. Todos los aislamientos fueron evaluados por reacción 
de PCR múltiple para la presencia de vt1, vt2, eae, saa, ehxA (Paton y Paton, 2002). Las cepas 
se serotipificaron a través de las técnicas de aglutinación en placa mediante el empleo de 
antisueros O específicos y aglutinación en tubo para antígeno H. Se evaluó citotoxicidad a 
células Vero. 
Se emplearon reacciones de PCR específicas para la detección de genes 
codificantes de otros factores de virulencia y supervivencia, como: hes, ag43, iha, pagC, eatA, 
ehaA, ehaB, ehaC, ehaD, ehaJ, fimA, agn43, agn43 EDL933, sab, lpf, katP, espP, subA, stcE , 
csgA, csgD, crl, intl1, intl2, intl3. También se utilizaron reacciones de PCR y PCR-RFLP para la 
subtipificación de genes vt y eae.  
Se emplearon métodos de genotipificación bacteriana para evaluar la relación 
epidemiológica entre aislamientos que incluyeron RAPD, análisis de múltiples locus VNTRs 
(repeticiones variables en tándem ‒variable number of tandem repeats‒), MLVA (Bustamante 
et al., 2010; González et al., 2014; Krüger et al., 2006). 
Se estudió la producción de fagos codificantes de verocitotoxinas y su respuesta 
ante inductores por método de titulación en doble capa de agar (Lenzi et al., 2016; Velandia et 
al., 2012) y reacciones de real time PCR. Se secuenciaron genomas de fagos de interés por 
NGS. 
Se estudió el efecto de cepas probióticas del laboratorio sobre cepas VTEC de 





Los estudios de Biología Molecular aplicados al análisis de reservorios de Escherichia coli 
verocitotoxigénico, uno de los patógenos de relevancia en salud pública en Argentina, 
contribuyeron a esclarecer en parte la cadena epidemiológica por las que estas cepas llegan al 
hombre. La posterior caracterización de las cepas aisladas permitió evaluar el riesgo que 
representan para la salud, relacionar los perfiles genéticos de cepas de diferentes orígenes y 
evaluar estrategias de supervivencia (resistencia a estrés ácido, formación de biofilm y 
resistencia a antibióticos). 
La metodología utilizada por este grupo de investigación, que contempló la 
detección por PCR de vt1-vt2 como tamizaje previo al aislamiento, demostró la necesidad de 
cambios profundos en los criterios de diagnóstico de VTEC, mediante la utilización de métodos 
que no ejerzan presión de selección hacia ningún serotipo en particular. 
Bovinos: se determinó que los bovinos en pastoreo y en feedlot son reservorios de 
cepas de VTEC con potencialidad para producir SUH, con prevalencias variables entre 30 y 
67 %. En bovinos de feedlot se identificaron por primera vez como VTEC a nivel mundial los 
serotipos O15:H21, O25:H19 y O175:H8. Se informó por primera vez a nivel mundial el 
aislamiento del serotipo O120:H19 a partir del bovino, que previamente había sido aislado de 
humanos por otros investigadores, y el  aislamiento del serotipo O145:H-, por primera vez en 
Argentina. Este serotipo actualmente es el segundo en importancia en casos de SUH en 
nuestro país (Padola et al., 2002; Padola et al., 2004).  
 En cuanto a alimentos cárnicos, se aisló VTEC en más de un tercio de las 
muestras de carne picada y hamburguesas analizadas, y se encontraron varios serotipos que 
también habían sido aislados en bovinos (O20:H19, O91:H21, O113:H21, O116:H21, O117:H7, 
O171:H2, O174:H21). La mayoría de los aislamientos de bovinos y de alimentos cárnicos 
fueron vt2+, coincidiendo con resultados obtenidos en nuestro país por otros investigadores. 
Teniendo en cuenta la importancia del ambiente de las carnicerías, se determinó la presencia 
de VTEC O157:H7 y no-O157 en carne picada fresca, picadoras de carne, manipuladores, 
mesadas y utensilios en 66 comercios minoristas y se encontró una prevalencia de 36,36 %. 
Respecto de VTEC O157:H7 se detectó un 12,12 % en carne picada fresca, 7,57 % en 
picadora, 6,06 % en mesada y 3,03 % en cuchilla y manos del manipulador. Mientras que para 
las cepas VTEC no-O157:H7, se obtuvo un 15,15 % en carne picada fresca, 12,12 % en 
mesada, 10,6 % en picadora, 9,09 % en manos y 7,57 % en cuchilla (Etcheverría et al., 2010; 
Sanz et al., 1998). 
Luego de determinar el rol del bovino como reservorio y la transmisión de VTEC a 
través de alimentos derivados de este, se realizaron estudios sobre la resistencia al estrés 
ácido y térmico de cepas autóctonas VTEC aisladas de bovinos y alimentos cárnicos. La 
supervivencia de E. coli O157:H7 frente a condiciones de estrés ha sido estudiada por muchos 
investigadores pero, como en Argentina la incidencia de este serotipo es menor a la que ocurre 
en otros países, el objetivo principal fue estudiar aislamientos de otros serotipos, de los cuales 
el correspondiente a O91:H21 presentó la mayor resistencia (Molina et al., 2003). 
La caracterización detallada de aislamientos del cepario de nuestro laboratorio, 
provenientes de bovinos y alimentos derivados, mostró que las cepas VTEC presentes en el 
ganado bovino y alimentos derivados poseen características de virulencia asociadas al 
desarrollo de enfermedad en humanos en nuestro país. Además, la variabilidad observada en 
eae, saa y vt, así como en sus perfiles genéticos y en citotoxicidad a células Vero indica un 
abanico de capacidades patogénicas en la población de VTEC presente en el ganado bovino, 
y, por lo tanto, en el potencial para distribución en humanos. Nuestro grupo detectó el gen saa 
por primera vez en nuestro país y se diseñó una técnica para la subtipificación del gen saa que 
nos permitió identificar cinco variantes de saa, dos de las cuales no estaban descriptas 
(Lucchesi et al., 2006). En cuanto a las variantes de verocitotoxinas, aquellas asociadas al 
desarrollo de SUH fueron las predominantes (Krüger et al., 2011). Además, se detectó por 
primera vez en Argentina la variante vt2g, y se evaluó la capacidad de identificar esta variante 
con tres métodos convencionales empleados en la subtipificación de vt2 (Krüger et al., 2007). 
En una selección de cepas VTEC aisladas de bovinos y alimentos, se evaluó la expresión del 
subtipo de verocitotoxina asociado con mayor frecuencia a SUH (vt2a), y se detectaron cepas 
con una expresión incluso más elevada que la cepa de referencia E. coli O157:H7 EDL 933. 
Además, se estudió el fago codificante de este subtipo de toxina, presente en una de las cepas 
VTEC O145:H- de bovinos, y se demostró que este era inducible y capaz de movilizarse a otras 
cepas y que su secuencia genética es muy similar a la de fagos de cepas VTEC O157:H7 
aisladas de pacientes (resultados no publicados). 
 Se demostró que la edad de los bovinos sería un factor que se relaciona con 
una distribución diferencial de ciertos factores de adherencia y colonización debido a que se 
detectaron diferencias significativas en las combinaciones de estos factores en cepas VTEC 
aisladas de bovinos de distintas edades (figura 1) (Cáceres et al., 2017; Fernández et al., 
2009). 
 




También, como parte de la caracterización de las VTEC nativas, nuestro grupo ha 
subtipificado cepas mediante diversas técnicas moleculares, tales como MLVA, MLST, 
caracterización de genes plasmídicos y de islas de patogenicidad (Cadona et al., 2016; Krüger 
et al., 2015; Sanso et al., 2015; Velandia et al., 2011). Los resultados obtenidos mediante el 
MLVAO157 y MLVAG muestran la alta diversidad genética de los aislamientos VTEC analizados, 
con cinco o más perfiles genéticos identificados en los serotipos O20:H19, O117:H7, O157:H7, 
O171:H2, O174:H21 y O178:H19 (Bustamante et al., 2010; Franci et al., 2011; González et al., 
2014; Reyes-Rodríguez et al., 2015). Por el contrario, el serotipo O130:H11 mostró un perfil 
único en todas las cepas analizadas, lo cual indicaría la emergencia reciente de este serotipo, o 
por el contrario, que los VNTR utilizados no son lo suficientemente variables (Fernández et al., 
2013). 
Se confirmó la circulación casi exclusiva del linaje altamente virulento, el clado 8, 
en las cepas O157:H7 de origen bovino que circulan en la región pampeana de Argentina 
(González et al., 2017). 
Para conocer qué clones de VTEC, especialmente de los serotipos no-O157:H7, 
están circulando en Argentina, se analizaron por MLST aislamientos de distintas fuentes y se 
compararon con cepas de diferentes orígenes geográficos, con el fin de evaluar su potencial 
riesgo para la salud. Los resultados mostraron un alto grado de heterogeneidad filogenética 
entre las cepas argentinas y señalaron que varios aislamientos de ganado y alimento 
pertenecían a los mismos clones que comúnmente se asocian con casos clínicos humanos en 
distintas regiones del mundo (figura 2) (Cadona et al., 2016). 
 
 
Figura 2. Diagrama de eBURST mediante el cual se muestra el agrupamiento de cepas VTEC en complejos clonales 





Cerdos: del total de todas las muestras tomadas en criaderos de cerdos, 2,86 % 
resultaron positivas a VTEC. La distribución de muestras positivas a cada categoría fue: lechón 
en terminación 6 (5,88 %), lechón recría 2 (4,3 %), madre gestación 1 (2,38 %), lechón lactancia 
1 (1,51 %). Se determinó que los cerdos son reservorios de VTEC y que existe un aumento de 
estos patógenos con el manipuleo de los alimentos (figura 3). Se observó variación de los 
genes vt en las diferentes etapas de la cadena productiva. La mayoría de las cepas aisladas 
portaron los genes vt2 y vt1/vt2, mientras en boca de expendio el gen con mayor prevalencia 
fue vt2, y en algunos aislamientos combinados con el gen eae. Algunos de los serotipos VTEC 
encontrados en frigoríficos y desposte son serotipos enterohemorrágicos portando perfiles de 
















Respecto a la presencia de integrones codificantes de genes de resistencia a 
antibióticos, se detectó que el 14 % de las cepas poseían genes codificantes de integrasas. 
Una proporción considerable de estas cepas mostró resistencia al menos a dos clases de 
antibióticos diferentes (Colello et al., 2015; Colello et al., 2016).  
Pollos: se realizó el aislamiento no selectivo y la caracterización de cepas VTEC 
provenientes de productos de pollo atendiendo a la presencia de vt1, vt2, eae, saa y ehxA, 
subtipos de vt y serotipos. La mayoría de los aislamientos portaba vt2 y subtipos de vt 
asociados con enfermedades graves en humanos (Alonso et al., 2016). Se detectaron 
diferentes serotipos, entre ellos O22:H8, O113:H21, O130:H11, O171:H2 y O178:H19, también 
identificados como VTEC aislados de pacientes con diarrea, colitis hemorrágica y SUH, y de 
ganado bovino. Teniendo en cuenta los perfiles de virulencia y los serotipos identificados, 
nuestros resultados indican que los productos de pollo crudos, especialmente las 
hamburguesas que se venden en las carnicerías, pueden ser vehículos de cepas VTEC de alto 
riesgo. Se observó un incremento en la prevalencia de VTEC a lo largo del procesamiento, 
demostrando que la contaminación aumenta con la manipulación de los alimentos y puede ser 
producto de la contaminación cruzada con carne bovina (figura 4) (Alonso et al., 2012). 
 
 
Figura 4. Prevalencias de VTEC a lo largo del procesamiento del pollo y sus alimentos derivados 
 
 
Control de VTEC: debido al riesgo de contaminación que representan los 
reservorios para el ambiente y para los productos derivados, se aislaron Escherichia coli 
probióticas a partir de colon bovino que demostraron actividad inhibitoria hacia VTEC O157 y 
no-O157 en ensayos ex vivo e in vivo. Estas bacterias son productoras de bacteriocinas que 
han sido identificadas por PCR. De muestras obtenidas de cerdos en su etapa productiva, se 
aislaron en total 78 cepas bacterianas, de las cuales 27 (34,61 %) tuvieron características 
fenotípicas y genotípicas correspondientes al género Lactobacillus spp.; el 85,18 % de ellas 
presentó capacidad inhibitoria frente a, por lo menos, una de las cepas patógenas evaluadas 
(figura 5). Estos resultados indican que los microorganismos aislados representan una 
potencial alternativa para inactivar a los patógenos presentes en los alimentos y así brindar 
alimentos más seguros a los consumidores (Ruiz et al., 2017). 
 







Los resultados obtenidos confirman la amplia distribución de VTEC en reservorios animales, 
medio ambiente y alimentos.  
La caracterización genotípica de las cepas revela una gran diversidad genética y 
la presencia de variadas combinaciones de factores de virulencia, asociados con enfermedad 
en el hombre. 
Las cepas estudiadas mostraron una alta capacidad para sobrevivir en el 
ambiente, a través de la resistencia a estrés ácido y la formación de biofilm. 
La exhaustiva caracterización realizada de las cepas autóctonas resalta el alto 
riesgo para la salud pública que estas representan, tanto a través de la contaminación de los 
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